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LA ARTRITIS REUMATOIDE Y SU IMPLICACIÓN EN LA 
ARTICULACIÓN TEMPOROMANDIBULAR: REVISIÓN DE LA 
LITERATURA 
RESUMEN 
La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad inflamatoria poliarticular crónica de las 
articulaciones periféricas, generalmente simétrica. La articulación temporomandibular 
(ATM) se ve afectada en la mayoría de los casos con dolor durante la función, sensibilidad a 
la palpación, rigidez y crepitación. La característica principal de la enfermedad es el poten-
cial de la inflamación sinovial para producir una destrucción del cartílago articular con ero-
siones óseas y deformidades articulares diagnosticadas radio gráficamente. Es esencial esta-
blecer un diagnóstico temprano de la enfermedad ya instaurada en la ATM y preservar lasa-
lud dental y la estabilidad oclusal, y controlar los hábitos parafuncionales del paciente, ya 
que existe una estrecha relación entre estos y la afectación de la articulación. Esta revisión 
describe la etiología, patogénesis, diagnóstico y tratamiento de esta entidad y muestra las 
principales características de la afectación de la ATM. 
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RHEUMATOID ARTHRITIS AND TEMPOROMANDIBULAR JOINT 
INVOLVEMENT: A LITERATURE REVIEW 
SUMMARY 
Rheumatoid arthritis is a usual/y symmetric, chronic, polyarticular inflammatory disease 
affecting peripheral joints. In most cases the temporomandibular joint becomes in volved, with 
pain during function, tendemess on palpation, stiffness and crepitus. A chief feature is the po-
tential synovial inflamnwtion has in order to cause destruction of the joint cartilage, bone 
erosion and articular deformation being radiographically apparent. lt is essential that an 
early diagnosis of the TMJ involvement be readily established; dental health as well as oc-
clusal stability must be preserved, and the patient's parafunctional habits must be monitored 
because of their close relationship with this joint's disease. This article will review the etio-
logy, pathogenesis, diagnosis and management ofthis condition, discussing the main charac-
teristics ofTMJ involvement. 
Key words: Rheumatoid arthritis, temporomandibular joint, review. 
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l. CARACTERÍSTICAS 
GENERALES DE LA 
ARTRITIS REUMA TOlDE 
La artritis reumatoide (AR) es una 
enfermedad crónica y sistémica de etio-
logía desconocida. La alteración carac-
terística de la AR es una sinovitis infla-
matoria persistente que afecta habitual-
mente a las articulaciones periféricas 
con una distribución simétrica. El signo 
clave de la enfermedad es el potencial 
de la inflamación sinovial para producir 
una destrucción del cartílago con ero-
siones óseas y deformidades articulares 
en fases posteriores. La prevalencia de 
la AR es aproximadamente dell% de la 
población generaL Las mujeres se afec-
tan con una frecuencia tres veces supe-
rior a la de los varones. Su inicio es más 
frecuente durante la cuarta y quinta dé-
cadas de la vida, de forma que el 80% 
de todos los pacientes desarrollan la en-
fermedad entre los 35 y 50 años de edad. 
Los estudios familiares indican una pre-
disposición genética (1, 2). 
1.1. Etiopatogenia 
La causa de la artritis reumatoide es 
desconocida. La teoría más actual pro-
pone que un huésped genéticamente 
predispuesto (portador de un locus re-
lacionado con el antígeno de histocom-
patibilidad HLA-DR4), sometido a un 
agente extraño agresor, como una in-
fección o un traumatismo, sufre altera-
ciones inmunológicas que dan por re-
sultado un proceso inflamatorio perpe-
tuo en las articulaciones. La artritis reu-
matoide sería motivada por la forma-
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en el seno de las articulaciones. El an-
tígeno o antígenos (desconocidos), al 
provocar alteraciones de las IgG, moti-
varían que éstas, uniéndose al factor 
reumatoide IgM o a los factores reu-
matoides IgG, IgA o IgD y componen-
tes del complemento, constituyan agre-
gados moleculares (inmunocomplejos) 
que, precipitando en el tejido sinovial, 
fomentarían su flogosis. En el proceso 
se observa la producción en cascada 
del complemento, y los leucocitos po-
limorfonucleares son atraídos ingirien-
do los inmunocomplejos. Esto final-
mente desencadena la liberación de 
múltiples mediadores de la inflamación 
que contribuirían a perpetuar la reac-
ción inflamatoria sinovial (2, 3). 
1.2. Manifestaciones clínicas 
La AR puede desarrollarse en cual-
quier momento y de muchas maneras. 
El modo habitual de inicio es el de po-
liartralgias insidiosas, precedidas algu-
nas veces de fatiga y dolores muscula-
res. Las manos, los pies, los codos, los 
hombros y las rodillas pueden ser suce-
sivamente afectados de manera aditiva. 
La rigidez articular matutina puede ser 
un síntoma relativamente precoz. Des-
pués se pone de manifiesto una poliar-
tritis simétrica, caracterizada por sensi-
bilidad a la presión e inflamación de las 
articulaciones afectadas (2). 
Al principio de la AR, los hallazgos 
físicos pueden ser escasos. Finalmente 
se observan patrones bien establecidos 
de afectación, en general caracteriza-
dos por dolor a la presión y movimien-
to, inflamación y calor. Las articula-
ciones metacarpofalángicas, interfa-
lángicas proximales y metatarsofalán-
gicas, las muñecas, las rodillas, los 
hombros, las caderas, los codos, los to-
billos, las articulaciones del tarso, la 
columna cervical y las articulaciones 
temporomandibulares son todas pro-
pensas a la artritis. La parte inferior de 
la columna vertebral y las articulacio-
nes interfalángicas distales suelen es-
tar respetadas (1-3). La AR se caracte-
riza por unas manifestaciones articula-
res y extrarticulares que se resumen a 
continuación: 
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1.2.1. Manifestaciones articulares 
Las alteraciones de la AR más ca-
racterísticas y útiles para su diagnósti-
co se presentan en las manos y las mu-
ñecas. Las deformidades característi-
cas de la mano son la desviación radial 
a nivel de la muñeca, con desviación 
cubital de los dedos, a menudo con sub-
luxación palmar de las falanges proxi-
males (deformidad en «Z») y la hiper-
extensión de las articulaciones interfa-
lángicas proximales con flexión com-
pensadora de las articulaciones interfa-
lángicas distales (deformidad en cuello 
de cisne). La articulación de la rodilla 
se afecta con frecuencia y presenta hi-
pertrofia sinovial, derrame crónico y la-
xitud ligamentosa. La aparición de do-
lor y tumefacción por detrás de la rodi-
lla puede deberse a la extensión de la 
inflamación sinovial hacia el espacio 
poplíteo (quiste de Baker). Una de las 
peores alteraciones reumatoides es la 
subluxación de la primera vértebra cer-
vical sobre la segunda, producida por 
el debilitamiento del ligamento trans-
verso. Aunque la mayoría de los pa-
cientes con esta subluxación no presen-
ta ningún síntoma neurológico, la cefa-
lalgia occipital y las parestesias digita-
les nos deben poner en guardia respec-
to al diagnóstico (1-3). 
1.2.2. Manifestaciones 
extrarticulares 
Aunque las manifestaciones extrar-
ticulares aparecen con frecuencia, no 
todas ellas tienen importancia clínica. 
No obstante, en ocasiones pueden cons-
tituir el signo principal de la actividad 
de la enfermedad, y suponer la sufi-
ciente gravedad como para requerir tra-
tamiento por sí mismas. Éstas incluyen 
los nódulos subcutáneos cuya inciden-
cia es del orden del 20 al 30% de los 
casos. Su localización habitual es en el 
codo, en su cara posterior, a lo largo del 
borde subcutáneo del cúbito y a 3 ó 4 
cm de la punta del olecranon. La osteo-
porosis difusa es una manifestación im-
portante de la enfermedad. Pueden exis-
tir lesiones cutáneas como ulceraciones 
y atrofias, lesiones cardíacas (endocar-
ditis, miocarditis, pericarditis), pulmo-
nares (pleuritis, infiltración pulmonar 
parenquimatosa, nódulos reumatoides), 
neuritis periférica, vasculitis, miositis y 
linfadenopatías (1, 3). 
1.3. Datos de laboratorio 
No existe ninguna prueba específica 
para el diagnóstico de la AR. No obs-
tante, alrededor del 80% de los pacien-
tes con AR clínica presentan elevacio-
nes considerables de factor reumatoide 
que, sin embargo, no son diagnósticas. 
Cuanta mayor sea la titulación de éste, 
más probable es la presencia de AR, 
particularmente cuando las titulaciones 
son superiores a 1:1.280. Se debe tener 
en cuenta que el factor reumatoide no 
es paralelo a la actividad de la enferme-
dad, aunque es más probable que exis-
tan altos niveles en pacientes en fases 
avanzadas. Las altas titulaciones, parti-
cularmente cuando aparecen pronto, 
parecen servir como indicadoras de un 
mal pronóstico (1-4). 
Casi todos los pacientes presentan 
una velocidad de sedimentación eritro-
citaria acelerada durante las fases acti-
vas. También están elevados otros 
reactantes de fase aguda como la mie-
loplasmina y la proteína e reacti-
va (1, 2). Alrededor del25% de los pa-
cientes con AR presentan cierto grado 
de anemia. En más del 50% puede de-
tectarse un anticuerpo antinuclear 
(ANA), pero esto no tiene especifici-
dad diagnóstica porque muchas otras 
enfermedades del tejido conjuntivo se 
caracterizan por altas titulaciones 
ANA (2). El análisis de líquido sino-
vial confirma la presencia de artritis in-
flamatoria, aunque ninguna de las alte-
raciones observadas tiene carácter de 
especificidad. 
1.4. Diagnóstico diferencial 
El diagnóstico de la AR se establece 
fácilmente en los pacientes que presen-
tan el típico proceso establecido. Re-
cientemente, el Colegio Americano de 
Reumatología ha revisado los criterios 
para la clasificación de la artritis reu-
matoide. Estos tienen una sensibilidad 
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del 91 a 94%, y una especificidad del 
89% cuando se utilizan para clasificar a 
los pacientes con AR en comparación 
con pacientes que presentan otros tras-
tornos reumáticos diferentes. No obs-
tante, el hecho de no cumplir estos cri-
terios, sobre todo durante las primeras 
fases de la enfermedad, no excluye el 
diagnóstico. Estos criterios se muestran 
en la tabla 1 (1). 
La AR debe diferenciarse principal-
mente de la artritis psoriásica, espondi-
litis anquilosante, el síndrome de Reí-
ter y la gota (5). 
2. ARTRITIS REUMA TOlDE DE 
LA ARTICULACIÓN 
TEMPOROMANDIBULAR 
La afectación de la articulación tem-
poromandibular (ATM) por la AR fue 
descrita por primera vez por Garrod en 
1874 (6, 7). La mayoría de los estudios 
coinciden en afirmar que en más del 
50% de los pacientes que padecen AR 
la A TM se encuentra afectada aunque 
la presencia de síntomas en esta articu-
lación se da con muy poca frecuencia. 
La principal característica de la AR es 
la afectación bilateral y simétrica de las 
articulaciones, incluyendo la ATM a di-
ferencia de las artritis de otras etiologí-
as como la psoriásica, cuya afectación 
es unilateral y asimétrica (8). La seve-
ridad de los cambios presentes en la 
ATM es semejante a la de los encontra-
dos en la segunda articulación metacar-
pofalángica, que generalmente es la 
afectada más tempranamente y más fre-
cuentemente en la AR, demostrándose 
así la lesión temprana de la A TM en es-
ta enfermedad (9, 10). 
2.1. Signos y síntomas 
La restricción gradual de la movili-
dad, la rigidez articular matutina y el 
dolor localizado en la A TM durante los 
movimientos mandibulares son los sín-
tomas subjetivos más característicos de 
estos pacientes (6, 11) y dependen de 
la severidad y duración de la enferme-
dad sistémica (6, 12-15). Los hallaz-
gos clínicos más frecuentes son el do-




CRITERIOS REVISADOS EN 1987 PARA LA CLASIFICACIÓN 
DE LA ARTRITIS REUMATOIDE 
1. Líneas básicas para la clasificación: 
a) Se necesitan cuatro de los siete criterios para clasificar a un paciente como afec-
tado de artritis reumatoide. 
b) Los pacientes con dos o más diagnósticos clínicos no quedan excluidos. 
2 Criterios: 
a) Rigidez matutina: rigidez en y alrededor de las articulaciones que dura una ho-
ra antes de que se alcance la mejoría funcional máxima. 
b) Artritis de tres o más áreas articulares: al menos tres áreas articulares, obser-
vadas simultáneamente por un médico, con tumefacción de partes blandas o de-
rrame articular, no solamente sobre áreas con hipertrofia ósea. Las 14 áreas ar-
ticulares que se pueden afectar son interfalángica proximal derecha e izquier-
da, metacarpofalángica, muñeca, rodilla, tobillo y metatarsofalángica. 
e) Artritis de las articulaciones de la mano: artritis de la muñeca, articulación me-
tacarpofalángica o articulación interfalángica proximal. 
d) Artritis simétrica: afectación simultánea de las mismas áreas articulares en am-
bos lados del cuerpo. 
e) Nódulos reumatoides: nódulos subcutáneos sobre las prominencias óseas, su-
perficies extensoras o regiones yuxtarticulares, observados por un médico. 
f) Factor reumatoide sérico: demostración de concentraciones séricas anómalas 
de factor reumatoide por cualquier método con el que el resultado haya sido po-
sitivo en menos del5% de personas control normales. 
g) Alteraciones radiológicas: alteraciones típicas de AR en radiografías pastero-
anteriores de mano y muñeca, como erosiones o descalcificación ósea inequí-
voca, localizadas (o más intensas) en las zonas adyacentes a las articulaciones 
afectadas. 
' Los criterios a-d deben estar presentes durante al menos 6 semanas. Los criterios b-e deben ser obser-
vados por un médico. 
de los músculos masticatorios así co-
mo la restricción de la máxima apertu-
ra bucal, aunque este último parámetro 
no está reducido de una manera signi-
ficativa, según algunos estudios (6). 
Ésta puede estar dentro de los valores 
considerados normales debido a una 
rotación condilar evidente en pacien-
tes cuya traslación está restringida y, 
por tánto, no se la considera un pará-
mentro fiable en la estimación de la 
función mandibular (7, 15, 16). Una 
consecuencia importante, pero relati-
vamente, infrecuente en la afectación 
de la A TM por la AR, es el desarrollo 
de una mordida abierta relacionada con 
la destrucción bilateral de los cóndilos 
mandibulares que en ocasiones puede 
ser severa (6, 7, 14). 
2.2. Diagnóstico radiológico 
La afectación radiológica de la A TM 
por la AR fue descrita por primera vez 
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por Zimmer en 1941. La mayoría de los 
estudios indican que ésta oscila entre el 
50-80% de los casos de AR (7). 
La crepitación es el ruido más carac-
terístico de la A TM afectada por la 
AR (6, 17). Tanto la crepitación como 
la restrición de la apertura bucal se dan 
en la última fase de la afectación del sis-
tema estomatognático debido a los cam-
bios estructurales sufridos en las articu-
laciones por la enfermedad ( 11 ). Lama-
yoría de las articulaciones con crepita-
ción muestran erosión radiológica (14). 
Éste es el hallazgo radiológico más fre-
cuente en la A TM coincidiendo con las 
articulaciones periféricas. Los cambios 
radiológicos han sido correlacionados 
con la duración y severidad de los sín-
tomas de la A TM y la enfermedad arti-
cular en general, la pérdida de soporte 
oclusal, mordida abierta anterior e in-
terferencias oclusales así como con há-
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paciente. Estos factores dan lugar a la 
existencia de un microtrauma, el cual 
provoca una sobrecarga articular poco 
intensa y de carácter repetitivo que agra-
va la ya mermada capacidad de adapta-
ción fisiológica del paciente reumático. 
Otros signos radiológicos que pueden 
ser observados son, de mayor a menor 
frecuencia, los osteofitos, la esclerosis 
cortical, el aplanamiento de la cabeza 
del cóndilo, la esclerosis ósea subcon-
dral, la disminución del espacio articu-
lar y la remodelación de la cavidad gle-
noidea (8, 15, 18-20) (Figura 1). 
La exploración radiológica de la 
A TM afectada por una AR puede mos-
trar signos patológicos del tejido óseo y 
del menisco. La tomografía hipocicloi-
dal es la técnica convencional más efi-
ciente para demostrar la afectación 
ósea (15, 21) (Figura 2) aunque la tomo-
grafía axial computarizada es considera-
da la mejor prueba para evidenciar esta 
afectación (13, 15, 20, 22) (Figura 3). 
En cuanto a la afectación de los tejidos 
blandos, puede estar indicada tanto la ar-
trotomografía como, en casos avanza-
dos, la resonancia magnética nuclear 
(RMN) (Figura4). La característica prin-
cipal en la enfermedad inflamatoria arti-
cular reumática es la proliferación sino-
vial. Ésta comienza en los bordes de las 
superficies articulares, y gradualmente 
crece hacia el espacio articular, erosio-
nando y destruyendo el cartt1ago y hue-
so subyacentes. La visualización de esta 
proliferación sinovial es la clave para el 
diagnóstico temprano de la enfermedad 
articu lar. En estadios tempranos de la 
AR en la ATM, la artrotomografía pue-
de mostrar signos indirectos de prolife-
ración sinovial no detectados con la 
RMN como espacios articulares mal de-
limitados, compartimentos articulares 
pequeños y perforaciones meniscales. 
La RMN con la administración de con-
traste endovenoso añadida (gadolinio) 
puede demostrar directamente esta pro-
liferación sinovial permitiendo el diag-
nóstico temprano de la afectación de la 
ATM por la AR (23-25). 
2.3. Histopatología 
La artroscopia proporciona la ins-
pección directa de la sinovial y del car-
31 
Figura 1: El aplanamiento y deformación de la cabeza del cóndilo, la disminución del 
espacio articular y la remodelación de la cavidad glenoidea que se observan en esta 
ortopantomografía, son algunos de los hallazgos radiológicos más frecuentes. 
Figura 2: 2a) Tomografía hipocicloidal que muestra la remodelación de la cavidad 2b) 
glenoidea, aplanamiento de la cabeza del cóndilo y esclerosis subcortical. La erosión, 
hallazgo radiológico más frecuente, también está presente. 2b) Obsérvese la presencia de un 
quiste subcondral en el cóndilo característico de las fases más avanzadas de la enfermedad. 
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Figura 3: La tomografía computa rizada (TC) es considerada la mejor prueba para 
evidenciar las alteraciones óseas. La heterogeneidad provocada por las exóstosis y 
erosiones óseas es mostrada con máximo detalle. 
Figura 4: Resonancia magnética nuclear que muestra la afectación de las estructuras óseas 
en una ATM con enfermedad reumática. La presencia de osteofitos, erosiones y fenómenos 
de remodelación es evidente. Existe además una lesión importante de/menisco, que está 
luxado hacia adelante. 
tílago articular y ofrece la posibilidad 
de realizar una biopsia proporcionando 
una exactitud diagnóstica alta (26, 27). 
Histológicamente, la sinovitis es el 
mayor cambio presente en la A TM 
afectada por una AR, artritis psoriásica 
o espondilitis anquilosante (27-29). Es-
ta inflamación es frecuentemente pro-
gresiva, dando Jugar a pequeños com-
partimentos articulares debido a la for-
mación de vellosidades y, como conse-
cuencia, anormalidades como la ero-
sión de la cortical ósea ( 4, 29). Existe 
poco conocimiento acerca de los facto-
32 
res que influyen en el desarrollo del pro-
ceso inflamatorio articular local y, por 
lo tanto, del desarrollo del dolor, tras-
tornos microcirculatorios y destrucción 
tisular. Las teorías actuales sugieren 
que la artritis de la A TM es, en parte, 
de origen neurógeno periférico con la 
secreción de sustancias en las termina-
ciones nerviosas junto a la activación 
del sistema simpático (20, 30, 31). 
Aunque la posición del menisco ar-
ticular es habitualmente la normal , se 
ha observado su cambio posicional en 
una dirección anterior a medida que 
progresa el curso clínico en algunos ca-
sos de enfermedad reumática de la 
ATM (21) y en un alto porcentaje de 
ATMs con osteoartritis (18, 27, 32). Es 
posible que la razón principal de este 
desplazamiento fuese la destrucción de 
la unión posterior (en la veéindad de la 
erosión ósea) por el pannus inflamato-
rio, como demuestra Larheim en su es-
tudio (16). Sin embargo, también se ha 
demostrado por otro lado que la enfer-
medad reumática puede destruir no só-
lo hueso, sino también tejido blando en 
esta articulación, mostrándose la perfo-
ración del disco o su adelgazamiento 
en su porción central (29, 33, 34). 
La ausencia del menisco o la presen-
cia de pequeños restos de éste en las 
ATMs con artritis crónica ha sido un 
hallazgo frecuente en algunos estu-
dios (18, 28, 32). La degeneración de 
la matriz intercelular de la superfície 
del menisco puede ser el resultado de la 
liberación de los enzimas lisosomales y 
proteolíticos causados por unas propie-
dades biomecánicas alteradas o una nu-
trición reducida de metabolitos esen-
ciales (35). Como en el proceso patoló-
gico aparece una isquemia, la forma-
ción de fisuras y la perforación del me-
nisco puede ser debida a un flujo san-
guíneo disminuido, ya que en estadios 
tempranos de la enfermedad inflamato-
ria articular éste aumenta pero en los 
estadios más tardíos disminuye en las 
articulaciones afectadas. La destruc-
ción del tejido blando y duro puede ser 
explicado por la disminución del flujo 
sanguíneo causado por la reacción in-
flamatoria alrededor de los vasos o por 
una activación de los linfocitos T y la 
liberación de citoquinas. Esto también 
puede explicar el hallazgo de un alto 
número de meniscos totalmente des-
truidos y de pequeñas cantidades de te-
jido meniscal vistos en los casos de ar-
tritis de la ATM (8, 32). 
2.4. Tratamiento 
El tratamiento de la AR en la ATM 
es conseguir un mantenimiento de la 
función articular evitando los síntomas 
de dolor, sensibilidad e inflamación. 
Este objetivo implica un enfoque inter-
160 
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disciplinario en el tratamiento de estos 
pacientes con tratamiento médico, fi-
sioterapia, tratamiento odontológico y, 
en algunos casos, cirugía (1-4). 
El tratamiento comienza por la edu-
cación del paciente y la fisioterapia, en-
caminadas a mantener la fuerza y la fun-
ción muscular y articular así como la 
utilización de férulas interoclusales pa-
ra disminuir la sobrecarga articu-
lar (36, 37). Sin embargo, la medida 
fundamental es el empleo, por vía sisté-
mica de los antiinflamatorios no este-
roideos (AINES), entre ellos los salici-
latos. Estos reducen el dolor y mejoran 
la inflamación en la mayoría de los pa-
cientes. En aquellos que sufran una afec-
tación más intensa se deben utilizar fár-
macos de segunda línea como los anti-
rreumáticos modificadores de la enfer-
medad (hidroxicloroquina, sulfasalaci-
na, sales de oro, etc.) o inmunosupreso-
res como el metotrexate y la azatiopri-
na, ya en casos más graves (1, 3, 4 ). 
Generalmente el tratamiento general 
de la enfermedad anulará el dolor de la 
ATM. La inyección intrarticular de glu-
cocorticoides o de ácido hialurónico es 
útil para aliviar el dolor agudo de la ATM 
y la disfunción de origen traumático y de-
generativo resistentes al tratamiento con-
servador (38, 39). Kopp y cols. (40), en 
su estudio, compararon el efecto de estos 
en pacientes con A TMs sintomáticas con-
cluyendo que el ácido hialurónico tiene 
un efecto beneficioso sobre los síntomas 
subjetivos del paciente así como en los 
signos clínicos de artritis de la A TM en la 
AR crónica, aunque no fue tan bueno co-
mo el de los glucocorticoides. Se han pu-
blicado algunos efectos locales de los glu-
cocorticoides intrarticulares como la des-
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trucción del cartílago articular, reabsor-
ción ósea, infecciones y progresión de la 
enfermedad articular, pero la causa de es-
tas reacciones no han sido completamen-
te explicadas y no existen evidencias de 
que un número reducido de inyecciones 
causen deterioros articulares demostra-
bles radiológicamente (41, 42). Estudios 
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vas erosiones óseas corticales después del 
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lor funcional de la A TM aunque es im-
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entre la pérdida de dientes y la severi-
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de los signos clínicos en el sistema es-
tomatognático ante una pérdida de so-
porte molar, es esencial establecer un 
diagnóstico temprano de la enfermedad 
ya instaurada y asistir a estos pacientes 
preservando su salud dental y su estabi-
lidad oclusal, o prescribiendo antiinfla-
matorios dirigidos hacia la afectación 
articular (9, 14). 
Sólo aquellos casos en los que exis-
te dolor de la ATM o una función limi-
tada que no han podido ser aliviadas 
con una terapia previa conservadora co-
mo la fisioterapia o la farmacoterapia 
son candidatos al tratamiento quirúrgi-
co. La artrocéntesis con solución Rin-
ger lactato y la artroscopia (lisis y lava-
do) en articulaciones con una sinovitis 
pronunciada es muy útil en la enferme-
dad articular inflamatoria crónica ya 
que se consigue eliminar adherencias y 
productos inflamatorios (45, 46). Al-
gunos autores indican que cuando se re-
aliza una sinovectomía de la sinovial 
enferma se regenera una nueva mem-
brana, con pocos signos de inflamación 
o ninguno. Esta nueva membrana se 
produce a los 60-90 días y es resistente 
a nuevas inflamaciones pero también 
afirman que aunque esto es cierto, la 
anatomía de la A TM dificulta la extir-
pación de la membrana sinovial com-
pletamente. Sin embargo, es posible el 
curetaje de la mayor parte de la mem-
brana (29). La sinovectomía y menis-
cectomía con la sustitución del menis-
co por materiales sintéticos (28) o por 
estructuras anatómicas autógenas co-
mo cartílago auricular, fascia lata o fas-
cias del músculo temporal (47) han si-
do descritos en ATMs con artritis cró-
nica. Cuando la AR es de larga evolu-
ción o afecta severamente a la A TM se 
producirán cambios erosivos bilatera-
les graves dando lugar, en algunos ca-
sos, a una pérdida de la cabeza condi-
lar. Esto obligará a la reconstrucción de 
la ATM usando autoinjertos óseos (48) 
o prótesis condilares y de la cavidad 
glenoidea metálicas. Algunos autores 
descartan siempre las prótesis fabrica-
das con materiales aloplásticos por sus 
graves complicaciones (48, 49). 
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